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Sažetak 

Uredna hormonska regulacija je važna za reproduktivno zdravlje. Brojna 

laboratorijska i epidemiološka istraživanja bave se ulogom endokrinih disruptora u 

razvoju preuranjenog puberteta, prijevremenog razvoja dojke, u nastanku fibroida 

(PCB), endometrioze (ftalati i dioksini), PCOSa ili neplodnosti. Rezultati su ograničeni 

i proturječni. Dokazano je da su potencijalni endokrini disruptori, kao što su  kadmij i  

organofosfatni pesticidi povezani s povećanim rizikom od pobačaja, prijevremenim 

porođajem i smanjenim fetalnim rastom. Endokrini disruptori su egzogene kemikalije 

ili kemijske smjese koje mogu interferirati s mnogim aspektima hormonskog 

djelovanja bilo da utječu izravno na hormone, ili neizravno uplitanjem u njihov 

metabolizam. Kemijska potentnost na hormonski sustav ovisi o brojnim čimbenicima, 

jedan od najvažnijih je broj i dostupnost receptora. Endokrini disruptori uzrokuju 

najviše poremećaja tijekom razvoja tkiva. Proizvode nelinearan i nemonoton učinak 

ovisan o dozi in vitro i in vivo. Nadalje, važno je imati na umu da smjesa endokrinih 

disruptora u niskim dozama može proizvesti efekt aditivnog učinka. 

Postoje mnoge rupe u našem znanju o endokrinim disruptorima i njihovim učincima 

na ženski reproduktivni sustav. Mnoge mehanizme i dalje slabo razumijemo. Malen je 

broj dosad ispitanih kemikalija. Krajnji učinci izmjereni in vitro nisu primjereni za 

otkrivanje mogućih uloga endokrinih disruptora u povećanju broja poremećaja 

ženskog reproduktivnog sustava. 

Potrebne su bolje informacije o tome kako i kada je nužno omesti djelovanje 

endokrinih disruptora s ciljem smanjenja izloženosti tijekom razvoja i sprječavanja 

pojave bolesti. Jasan primjer uspjeha je primarna prevencija kroz kontrolu 

ekspozicije. Suočeni smo s gorućom potrebom o nastojanju da se sadašnje znanje 

poboljša u svrhu očuvanja zdravlja ljudi i divljih životinja te prevencije bolesti 

uzrokovanih ekološkim čimbenicima. 

 

 

Ključne riječi: reproduktivno zdravlje žena, endokrini disruptor, okoliš  

 

 

 



 
 

Summary 

 
Normal hormonal signalling at these times is critical to future reproductive 

health. However, there is limited and conflicting experimental and epidemiological 

evidence to support a role of endocrine disrupting chemicals in premature puberty, 

breast development, in causing fibroids (PCBs), endometriosis (phthalates and 

dioxins),PCOS and infertility. Also, there is limited evidence that potential endocrine 

disruptors such as cadmium, and organophosphate pesticides are associated with 

the increased risk of miscarriage, preterm delivery and reduced foetal growth. 

Endocrine disruptors are exogenous chemicals or chemical mixtures  that can 

interfere with many  aspects of hormone action either influencing directly the 

hormone, or indirectly by  interfering with its metabolism. Chemical potency on a 

hormone system is dependent upon many factors including receptor abundance etc. 

Though sensitivity to endocrine disruption is the highest during tissue development, 

endocrine disrupting chemicals produce non-linear dose responses both in vitro and 

in vivo. Furthermore, it is important to note that endocrine disruptors at low doses can 

produce additive effects.  

There are many gaps in our knowledge of endocrine disruption and its effects 

on female reproductive system. Many of the mechanisms are still poorly understood 

and the number of examined chemicals is small. Moreover, endocrine endpoints 

measured in vitro are not adequate to detect possible roles of endocrine disrupting 

chemicals in inducing great number of the female reproductive disorders and 

diseases. 

Better information on how and when endocrine disrupting chemicals act is 

needed to reduce exposures during development and prevent disease from 

occurring. A clear example of success is primary prevention through exposure 

control. We have identified new emerging need to take the advantage of current 

knowledge to improve human and wildlife health by prevention environmentally 

induced diseases. 

 

KEYWORDS: reproductive health women, endocrine, disruptor, environmental,  
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1. UVOD 

 

U današnjem ubrzanom i modernom svijetu, kada je društvo na pragu četvrte 

industrijske revolucije, svjedoci smo velikih globalnih promjena koje se očituju i na 

zdravlje ukupne svjetske populacije. Odavno uočena povezanost između visokog 

ekonomskog standarda, gospodarske razvijenosti države i porasta kroničnih 

nezaraznih bolesti i dalje postoji. Posljedica toga je tendencija porasta incidencije i 

prevalencije bolesti kao što su dijabetes tip 2, kardiovaskularne bolesti, razni 

karcinomi, astma, pretilost, neurobihevioralni poremećaji, neplodnost, genitalne 

malformacije, patološki ishodi trudnoće i mnoge druge.  

Ljudsko zdravlje prvenstveno ovisi o dobrom i nesmetanom funkcioniranju 

endokrinog sustava kojim se regulira oslobađanje određenih hormona. Moderan 

način života na mnoge načine ugrožava optimalnu funkciju endokrinih žlijezda. 

Živimo u svijetu u kojem su kemijske tvari koje je proizveo čovjek sastavni dio našeg 

svakodnevnog života.  Neke od tih kemijskih tvari mogu djelovati na endokrini sustav  

i interferirati s važnim razvojnim procesima ljudi i šire. Male fluktuacije u razini 

hormona mogu u organizmu izazvati velike patofiziološke promjene.  

 

Suočeni s mnogim nejasnoćama, znanstvenici su usmjerili svoja istraživanja 

na pronalaženje uzroka toga fenomena. Potaknuti uočenim promjenama u 

životinjskom svijetu, uzrokovanim različitim onečišćenjima, primijetili su sličan 

obrazac povezanosti između porasta poremećaja, u čijoj patofiziološkoj podlozi 

postoji utjecaj hormona, i izloženosti brojnim umjetno proizvedenim kemijskim 

tvarima.  

 

Zbog velike pažnje koju trenutačno svjetska znanost posvećuje istraživanjima 

o endokrinim disruptorima te osobne znatiželje i interesa o istom gorućem problemu, 

u ovom radu ću sažeti dosadašnja saznanja o mogućoj povezanosti izloženosti 

endokrinim disruptorima i poremećajima reproduktivnog zdravlja žena koji su zadnjih 

desetljeća u porastu.   
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2. ENDOKRINI  DISRUPTORI 

 

Endokrini disruptori su egzogene tvari ili smjesa tvari koje ulaskom u 

organizam imaju sposobnost uplitanja u funkcioniranje endokrinog sustava, s 

posljedicom narušavanja njegovog rada i uzrokovanja brojnih štetnih učinaka na 

organizam, njegovo potomstvo i cjelokupnu populaciju (IPCS 2002). Endokrini 

disruptori nazivaju se i okolišnim hormonima. 

Endokrini disruptori imaju složeni učinak na endokrini sustav jer utječu izravno 

na funkciju ili funkcije endokrinih žlijezda, njihovih hormona i receptora, čime zapravo 

uzrokuju pravu kaskadu promjena i poremećaja u organizmu jer negativno djeluju na 

reproduktivne funkcije i fetalni razvoj, nervni sustav, ponašanje, imunološki sustav, 

metabolizam, jetru, kosti kao i na brojne druge organe, žlijezde i tkiva.  

Tijekom proteklih stotinu godina dramatično se povećao broj kemijskih tvari i 

njihovih mješavina koje mogu oponašati učinke prirodnih hormona, a nalaze se u 

predmetima koji se upotrebljavaju u svakidašnjem životu (plastične boce, limenke za 

hranu, deterdženti, igračke, kozmetika, lijekovi, hrana itd.).  

S obzirom na sveprisutnost prirodnih i stalnu proizvodnju novih sintetskih tvari, 

teško je odrediti točan broj kemijskih tvari kojima se može pripisati atribut endokrinog 

disruptora. Za 800 kemijskih spojeva se zna ili sumnja da mogu interferirati sa 

sintezom hormona, njihovom konverzijom ili hormonskim receptorima (Diamanti-

Kandarakis et al. 2009). Nažalost, samo je mali broj tvari iz te skupine dovoljno 

istražen, da se sa sigurnošću mogu navesti točno određene posljedice koje izazivaju 

u organizmu nakon izloženosti u određenoj dozi kroz određeni vremenski period. 

Bez zdravog endokrinog sustava, ljudi i životinje ne mogu se razmnožavati niti 

normalno razvijati. Glavni dokazi koji potpiruju zabrinutost oko endokrinih disruptora i 

njihova djelovanja su: porast trenda obolijevanja od bolesti koje su u svojoj 

patofiziologiji povezane s hormonalnom disfunkcijom, pojava endokrinih poremećaja 

u životinja i laboratorijska istraživanja koja su identificirala pojedine tvari sa 

svojstvima endokrinih disruptora i njihovom povezanosti s određenim patološkim 

ishodima. 
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Značajan porast bolesti vezanih uz endokrini sustav posljednjih desetljeća u 

čitavom svijetu sugerira da u etiologiji postoje još neidentificirani okolišni čimbenici. 

Sve te bolesti imaju genetsku i okolišnu podlogu. Budući da je nemoguće da su samo 

geni odgovorni za porast incidencije u tako kratkom razdoblju, potrebno je u tome 

shvatiti ulogu okolišnih čimbenika. Sve ove činjenice, zajedno sa spoznajom da je u 

velikom broju slučajeva zahvaćen endokrini sustav, upućuju da bi se moglo raditi o 

endokrinim disruptorima (Kortenkamp et al. 2011). Posebno zabrinjava činjenica da 

izloženost endokrinim disruptorima u ranom razvoju može imati trajne i nepopravljive 

posljedice koje se ne moraju očitovati odmah, nego tek kasnije tijekom života 

(Skakkebaek et al. 2011).  

 

Dovoljno znanstveno utemeljenih dokaza kojima bi se objasnila uzročno-

posljedična veza između okoliša i endokrinih poremećaja još uvijek nema, tako da se 

pouzdano ne može  reći koliko doprinose njihovom razvoju (Kortenkamp et al. 2011). 

Europska Unija do 2011. godine uložila je oko 150 milijardi eura na istraživanja 

učinaka endokrinih disruptora na zdravlje. Brojna laboratorijska istraživanja podupiru 

ideju o utjecaju endokrinih disruptora na razvoj endometrioze, sindroma policističnih 

jajnika (PCOS), karcinoma dojke, fibroida na maternici i mnogih drugih bolesti 

nepovezanih sa reproduktivnim zdravljem. Potvrda doprinosa endokrinih disruptora 

kao okolišnih rizičnih čimbenika u nastanku tih poremećaja, utjecala bi na razvoj  i 

primjenu mjera primarne prevencije što bi rezultiralo financijskim uštedama 

(European Environment Agency 2012). 

 

2.1. Mehanizam djelovanja endokrinih disruptora 

 

Djelovanje endokrinih disruptora predstavlja jedinstven oblik toksičnosti. Upliću 

se u djelovanje hormona na dva načina: direktnim utjecajem na membranske i 

nuklearne receptore ili indirektnim utjecajem na neke od proteina kojima je funkcija 

osigurati dostatnu razinu hormona u pravo vrijeme na pravom mjestu. Zadaća tih 

proteina može biti sinteza hormona koji putem enzimske aktivnosti sudjeluju u samoj 

proizvodnji hormona, zatim  mogu biti membranski transporteri koji omogućuju ulaz i 

izlaz iz stanica ili pak proteinski nosači kojima je zadaća prijenos hormona putem 

krvotoka do ciljanog mjesta djelovanja. Endokrini disruptori mogu uzrokovati 
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poremećaj u vidu smanjenja ili porasti djelovanja nekog hormona na ciljanim 

stanicama istim mehanizmima kojima u konačnici djeluju i mnoge bolesti ili genetski 

poremećaji izazivajući određenu promjenu u organizmu.  

Njihovo djelovanje se očituje na svim sustavima u organizmu bez iznimke, a 

vremenski period djelovanja započinje već sa začećem i nastavlja se tijekom cijeloga 

života. Jedino promjenljivo je intenzitet djelovanja tijekom različitih razvojnih faza, pri 

čemu se kao kritična razdoblja, u kojima je njihovo djelovanje najizraženije, ističu 

intrauterini razvoj, djetinjstvo i fertilna dob. 

Hormoni i endokrini disruptori imaju mnogo zajedničkih osobina koje su 

svojstvene samo njima (tablica 1). Upravo ta sličnost s hormonima im omogućava 

upletanje u rad endokrinog sustava kao egzogenih spojeva. Endokrini disruptori se 

mogu umiješati u rad endokrinog sustava na razini receptora pa su bitne dvije 

komponente njihova djelovanja: afinitet receptora prema pojedinim spojevima te 

potentnost tih spojeva u izazivanju reakcije na odgovarajućem receptoru. Još uvijek 

se ne zna dovoljno o ovome problemu. Generalno se može uzeti da hormonski 

receptori imaju viši afinitet prema svojim prirodnim ligandima u odnosu na afinitet 

prema endokrinim disruptorima.  

 

Postoji nekoliko iznimaka. Nađeni su i disruptori koji će imati isti ili čak veći 

afinitet prema nekom receptoru u odnosu na njegov prirodni ligand. Posebno se 

ističe odnos retinoid X receptora i tributiltina koji je njegov najpotentniji agonist (Grun 

& Blumberg 2006). Dio molekule disruptora koji omogućuje vezanje na receptor ne 

mora ujedno kontrolirati i njenu sposobnost aktivacije receptora. Tkivna specifičnost 

je još  jedno svojstvo koje dijele sa hormonima. Princip na kojem se zasniva je 

brojnost i rasprostranjenost pojedinih receptora na točno određenim stanicama. Time 

posredno određuju sposobnost djelovanja endokrinih disruptora na određene vrste 

tkiva i uplitanje u njihov metabolizam.  

 

Neke kemijske tvari mogu interferirati s endokrinim sustavom u svom 

izvornom obliku. Druge prolaze metaboličku transformaciju u organizmu ili su 

abiotički promijenjene u okolišu, pa endokrinu aktivnost postižu kao jedan ili više 

metaboličkih produkata.  
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Tablica 1. Usporedba djelovanja hormona i endokrinih disruptora 

Hormoni  Endokrini disruptori 

djeluju preko receptora samo neki djeluju preko hormonskog 

receptora 

neki imaju više receptora uzrokuju abnormalnu funkciju receptora 

razredi i podskupine tkivnospecifičnih 

receptora 

specifičan oblik interakcije 

vežu se slično sa svim podtipovima 

receptora 

nije do kraja definirano 

djeluju u malim dozama samo neki djeluju u malim dozama 

razina u krvinije uvijek je odraz aktivnost razina u krvinije uvijek odraz aktivnost 

može biti vezan za serumske proteine s 

malim postotkom slobodne frakcije 

može biti vezan za serumske proteine, 

utjecaj na razinu hormona u krvi ne mora 

se odraziti na djelovanje hormona 

nema bioakumulacije bioakumulacija 

nelinearan učinak ovisan o dozi nelinearan učinak ovisan o dozi 

uvijek zasitiv s promjenjivim dinamičkim 

rasponom 

uvijek zasitiv s promjenjivim dinamičkim 

rasponom 

mogu pokazivati neujednačen učinak 

ovisan o dozi 

mogu pokazivati neujednačen učinak 

ovisan o dozi 

učinak visoke doze nije isto kao i niske doze učinak visoke doze nije isto kao i niske doze 

tkivna specifičnost  tkivna specifičnost  

djelovanje unutar određenog vremenskog 

prozora 

djelovanje unutar određenog vremenskog 

prozora 

stalno djelovanje na razvoj  stalno djelovanje na razvoj 

programiranje mozga i endokrinog sustava upliću se u procese programiranja mozga i 

endokrinog sustava  

različiti ishodi se razlikuju po osjetljivosti različiti ishodi se razlikuju po osjetljivosti 

 

Raznolikost i bogatstvo putova i mehanizama kojima kemijske tvari mogu 

djelovati razlog su nepostojanja uniformirane i jednoznačne strukture koja se 

pripisuje molekulama endokrinih disruptora. Ipak, postoje neke strukturne forme koje 
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su indikativne za estrogeno djelovanje. Poput endogenog estrogena, sadrže fenolski 

prsten bez halogena. Primjeri prikazani na slici 1.  

 

 

 

 

Slika 1. Prikaz kemijske strukture estrogenih spojeva, uključujući prirodni 17β-  

estradiol. WHO (2012), str. 201. 

 

 

Grafički se odnos doze i učinka kod endokrinih disruptora najbolje iskazuje 

krivuljom koja mijenja nagib s pozitivnog u negativno ili obrnuto (slika 2). Moguća su 

dva ishoda. U prvom, učinak raste pri niskim i visokim dozama, a pri srednjim 

vrijednostima je najmanji, dok je u drugom suprotno kada je pri niskim i visokim 

koncentracijama učinak najmanji, da bi pri srednjim koncentracijama bio najveći.  

 



7 
 

 

Slika 2. Krivulja doze i učinka. Myers & Hessler (2007). 

 

Trenutačno je zabilježeno oko 60 endokrinih disruptora koji se odlikuju ovim 

svojstvom nemonotone ovisnosti učinka o dozi (Vandenberg et al. 2012). Istraživanja 

su rađena na staničnim kulturama i životinjskim modelima (slika 3). No, isti princip 

djelovanja uočen je kod žena koje su bile izložene dioksinu tijekom slučajne 

industrijske nesreće. Ispitanice izložene najnižim ili najvišim dozama nisu pokazale 

promjenu dobi ulaska u menopauzu, dok one izložene srednjim dozama su pokazale 

povećani rizik ranijeg ulaska u menopauzu (Eskenazi et al. 2005). 

 

 

Slika 3. Nemonoton učinak na težinu maternice miševa ovisan o dozi DESa.  

Newbold et al. (2004). 
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Za neke endokrine disruptore utvrđena je niska maksimalna dopuštena 

koncentracija (MDK). Tablica 2. prikazuje spojeve čiji se štetan učinak očituje već pri 

izlaganju niskim  dozama. 

 

Tablica 2. Primjeri endokrinih disruptora s štetnim djelovanjem pri niskoj dozi 

Vandenberg et al .( 2012). 

Insekticidi/Fungicidi Spojevi iz industrije i svakodnevne 

primjene 

  

klordan araklor 1221 

klorotalonil bisfenol A/Genistein/DES 

klorpirifos dioksin 

DDT 4-metilbenziliden 

heptaklor metilparaben 

heksaklorobenzen nicotin 

maneb nonfenol 

paration oktifenol 

metoksiklor natrijev fluorid 

tributiltin oksid PBDEs/PCBs 

vinklozolin perklorat 

 

No, štetan učinak se može dogoditi i pri koncentracijama ispod MDK. 

Endokrini disruptori se odlikuju efektom aditivnog učinka. U slučaju izlaganja smjesi 

disruptora s koncentracijama svake komponente ispod MDK (s malim ili nikakvim 

rizikom za zdravlje), ipak će doći do nastanka štetnog učinka zbog efekta aditivnog 

djelovanja svih komponenti zajedno. Primjer su ksenoestrogeni. Dugo se smatralo da 

nisu štetni jer se pojavljuju u okolišu u izrazito malim koncentracijama, odnosno u 

koncentracijama ispod MDK. Međutim, pomiješani zajedno sa prirodnim etradiolom 

dolazi do dvostrukog jačeg odgovora organizma na njihovo djelovanje (Silva et al. 

2002). Time je postavljen veliki zadatak pred znanstvenike. Dosadašnja saznanja o 

maksimalnim dopuštenim koncentracijama (MDK) endokrinih disruptora se trebaju 
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preispitati u kontekstu djelovanja smjesa različitih kombinacija. Na tragu tome, dosad 

je utvrđeno da se aditivni učinak smjese različitih disruptora može pretpostaviti na 

temelju zbroja njihovih pojedinačnih potentnosti (Kortenkamp 2007). 

 

Izlučivanje endokrinih disruptora iz organizma ponajprije ovisi o njihovim 

svojstvima. Perzistentni disruptori su inertni. Imaju tendenciju nakupljanja u različitim 

tkivima, ponajviše u masnom, pa se generalno izlučuju veoma sporo. S druge strane, 

promjenljivi disruptori se brzo metaboliziraju u jetri, odakle se njihovi metaboliti 

izlučuju u mnogo većoj količini putem stolice i urina. 

 

Endokrini disruptori prelaze granice klasične toksikologije i predstavljaju 

poseban oblik toksičnosti. Trenutno prihvaćene metode za identifikaciju novih 

endokrinih disruptora dizajnirane su za samo neke od mnogih učinaka koje endokrini 

disruptori mogu izazvati. Ispitivanja se provode in vitro i in vivo. Objekt istraživanja su 

životinje i ljudi. Istraživanja na ljudima su većinom utemeljena na nesretnim 

događajima, pa se izvode kao retrogradne epidemiološke studije. Potrebni su modeli 

za cjeloživotno praćenje jer je organizam najosjetljiviji u embrionalnom i fetalnom 

razdoblju te zbog postojanja latentnog perioda prije pojave učinka. Općenito 

govoreći, danas poznate metode istraživanja endokrinih disruptora nisu dovoljno 

pouzdane niti prilagođene, te ih treba usmjeriti na razvijanje sistematičnog i 

transparentnog pristupa koji će omogućiti adekvatnu identifikaciju, probir, praćenje i 

procjenu rizika endokrinih disruptora. 

  

 

3. IZLOŽENOST ENDOKRINIM DISRUPTORIMA  

 

Veliki broj tvari različitog podrijetla i strukture danas je svrstan u endokrine 

disruptore. Nalazimo ih u materijalima i proizvodima široke potrošnje kao što su 

proizvodi za osobnu higijenu, elektronički uređaji, odjeći, ambalaži, pesticidima, 

metalima i tako dalje. Te kemikalije dolaze iz različitih izvora i ulaze u okoliš tijekom 

proizvodnje, upotrebe, rukovanja, distribucije, obrade te daljnjeg korištenja njihovih 
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produkata. Prema dokumentu Svjetske zdravstvene organizacije „State of the 

science of endocrine disrupting chemicals“ iz 2012. zasad poznate kemijske 

endokrine disruptore razvrstavamo u 11 kategorija (tablica 3).  

 

Tablica 3. Podjela kemijskih endokrinih disruptora prema fizikalno-kemijskim 
svojstvima, podrijetlu i području primjene 

 

Klasifikacija Primjeri  

Perzistentne i bioakumulativne halogenirane kemikalije  

perzistentni organski polutanti (POPs) (Stockholmska 

konvencija) 

PCBs, PFOS, PBDEs, DDT, 

lindan 

druge perzistentne i bioakumulativne kemikalije HBCDD, SCCP PFCAs (npr. 

PFOA) 

Manje perzistentne i manje bioakumulativne kemikalije 

plastifikatori i drugi aditivi u materijalima i proizvodima esteri ftalata (DEHP, 

BBP,DiNP) 

policiklične aromatske kemikalije uključujući PAHs benzo(a)piren, 

benzo(a)antracen 

halogenirane fenolske kemikalije triklosan, tetrabromobisfenol A 

nehalogenirane fenolske kemikalije bisfenol A, F, S, rezorcinol 

Sastojci pesticida, lijekova i proizvoda za osobnu higijenu 

trenutačno upotrebljavani pesticidi atrazin, vinklozolin, karbaril 

sastojci lijekova, faktora rasta i proizvoda za osonu higijenu levonorgestrel, fluoksetin 

Druge kemikalije 

metali i organometali metilirana živa 

prirodni hormoni estradiol, estron, testosteron 

fitoestrogeni izoflavon, mikotoksini, 

kumestan 

*Tablica je preuzeta i izrađena u skladu s postojećim originalom iz WHO (2012), str. 

190.  

S obzirom na fizikalno-kemijska svojstva endokrini disruptori se mogu podijeliti 

na perzistentne i bioakumulativne te manje perzistentne i manje bioakumulativne 

tvari. Prva skupina se očituje dugotrajnom prisutnošću u okolišu, inertnošću, 

bioakumulacijom u organizmima (koncentriraju se u bjelančevinama ili masnom 

tkivu). Za razliku od njih, druga skupina spojeva je manje postojana u okolišu i nisu 

bioakumulativni (brzo se izlučuju iz organizma), ali je kontakt s njima kontinuiran i 

stoga one mogu imati negativan učinak na endokrini sustav (npr. bisfenol A; 4-8 sati) 

(Vokel et al. 2002). 
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Neke od ovih tvari nalaze se u prirodi, no daleko su brojniji sintetski oblici koje 

proizvodi čovjek, a nalazimo ih u širokoj lepezi najrazličitijih proizvoda: u pesticidima 

– neki herbicidi, insekticidi, akaricidi, fungicidi; poliklorirani bifenili/PCB, teški metali 

(arsen, kadmij, olovo, živa itd.), ftalati, aromatska otapala, UV-filtri, plastični 

monomeri (npr. bisfenol A, F i S), pojedini farmaceutski proizvodi u humanoj i 

veterinarskoj medicini, sintetski estrogeni, antihistamin difenhidramin, neki 

antidepresivi, stabilizatori u proizvodnji plastike, otapala poput formaldehida i furana, 

sintetski miris galaksolid, dioksini, prehrambeni aditiv monosodium glutamat, polivinil 

klorid/PVC itd.  

Većinom se te tvari dodaju proizvodima s namjerom poboljšanja njegovih 

svojstava i kvalitete u svrhu smanjenja cijene proizvodnje, dok se u manjoj mjeri 

mogu naći sasvim slučajno u proizvodu kao onečišćivači. Emisija se može odvijati 

putem vode, tla, atmosfere, tijekom otpuštanja iz materijala i proizvoda te prilikom 

rukovanja, spaljivanja ili reciklaže otpada. Drugi putovi onečišćenja okoliša 

endokrinim disruptorima su ispiranjem s poljoprivrednih površina, emisijom iz urbanih 

sredina i dalekosežnim transportom putem zraka i oceana  do udaljenih staništa 

(WHO 2012) . 

 

 Kanalizacijska infrastruktura je bitna poveznica između kućanstava i industrije 

te vodenih ekosustava. Razlika je ne samo u koncentraciji, nego i u vrstama tvari 

koje se mogu pronaći u otpadnim vodama ovisno o njihovim izvorima. Velik utjecaj na 

to ima kolektivno zdravlje u zajednici i tehnologija pročišćavanja otpadnih voda. 

Najznačajniji zagađivači  lijekovima su gradske sredine (Fick et al. 2009). Prolaskom 

kroz ljudski organizam, aktivne tvari lijekova se mijenjaju u neaktivni metabolit koji se 

izlučuje i u konačnici završava u kanalizaciji. Tijekom  pročišćavanja otpadnih voda 

nerijetko se dogodi obrnuti kemijski proces. Metabolit se dekonjugira i ponovno 

postaje aktivan oblik. Tako je svjetska populacija žena koja koristi oralne 

kontraceptive s etinilestradiolom najveći zagađivač okoliša tvarima s estrogenim 

djelovanjem (Cravedi & Zalko 2012).  

Osim urbanih sredina, poljoprivredne površine su također veliki izvor 

zagađenja. Pesticidi, herbicidi, konzervansi, hormoni i mnogi drugi spojevi se ispiru s 

tla i dospijevaju u lokalne podzemne vode. Posebno nakon velikih kišnih razdoblja. 
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Jednom kada dospiju u vodeni okoliš postaju dostupni lokalnim organizmima koji ih 

akumuliraju u svojim tkivima (slika 4).  

  

Slika 4. Otpuštanje endokrinih disruptora u okoliš iz proizvodnih pogona, tijekom 

upotrebe i raspolaganja lijekovima i proizvodima za osobnu njegu. WHO 

(2012), str. 202. 

 

3.1. Izloženost životinjskog svijeta endokrinim disruptorima 

Vidljive i mjerljive posljedice intoksikacije hormonski aktivnim spojevima 

znanstvenici su najprije otkrili u životinjskom svijetu. Pod utjecajem sintetskog 

estrogena etinilestradiola, koji zajedno s kontracepcijskim pilulama završava u 

otpadnim vodama, zapazili su pojavu feminizacije mužjaka. Dovoljne su 

nanogramske koncentracije sintetskog estrogena u jezerima da izazovu kemijsku 

sterilizaciju mužjaka i pomor riba. Broj znanstvenih publikacija o hormonskim 

otrovima u okolišu raste eksponencijalno, a otkriveni poremećaji u životinjskom 

svijetu dobivaju svoju epidemiološku presliku među ljudima. 

Životinje su izložene djelovanju endokrinih disruptora kroz zrak, vodu, hranu i 

tlo. Unose ih u svoj organizam udišući, jedući ili absorbcijom kroz kožu. Putem 

krvotoka stižu do ciljanih organa gdje interferiraju sa hormonima. O razini djelovanja 

na životinjski organizam utjecat će ponajprije njihova svojstva i postojanost u prirodi 
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te ponajviše vremenski prozor u kojem ulaze u interakciju. Jedni su podložni 

razgradnji pod utjecajem Sunčeve svjetlosti i bakterija i općenito nisu stabilni niti 

postojani u prirodi, dok neki drugi mogu ostati nepromijenjeni godinama i podliježu 

bioakumulaciji. Stoga, ne možemo donijeti generalni zaključak o utjecaju na životinje 

jer se veliki broj tvari različitih svojstava ubraja u grupu endokrinih disruptora i prema 

tome ne slijede jedinstveni obrazac interakcije sa različitim životinjskim vrstama. 

Biomagnifikacija se održava kruženjem u hranidmenom lancu. Ribe (prvi organizam u 

lancu) dolaze u kontakt s endokrinim disruptorima (npr. perfluorooktansulfonična 

kiselina, organoklorni pesticidi, poliklorirani bifenoli ) kroz onečišćene vode koje im 

služe kao stanište i izvor hrane. Putem planktona i adsorbcijom kroz kožu unose ih u 

svoj organizam i akumuliraju tijekom života. Polarni medvjed (zadnji organizam u 

lancu) hraneći se morskim organizmima dolazi u doticaj sa tvarima koje se ne nalaze 

u prirodi u njegovoj neposrednoj blizini. Ipak, u njihovim tkivima nađene su u najvišoj 

koncentraciji (slika 5). Tu pojavu možemo objasniti ujedinjenim dalekosežnim 

transportom, odlaganjem i biomagnifikacijom u hranidbenim mrežama (Ramsay & 

Hobson 1991).  
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Slika 5. Prikaz koncentracija perfluorooktansulfonata (PFOS) u jetri morskih 

sisavaca. Houde et al. (2011). 

 

3.2. Izloženost ljudi endokrinim disruptorima 

Dva glavna izvora endokrinih disruptora su svakako hrana i voda. No osim 

konzumacije onečišćene hrane i vode za piće, unosimo ih u organizam i udišući 

čestice iz zraka, te putem kože u neposrednom kontaktu (slika 6). Pesticidi su 

ogledni primjerak tvari kojima smo izloženi na sva tri navedena načina. Ipak velika je 

razlika u samom stupnju izloženosti endokrinim disruptorima među ukupnom 

svjetskom populacijom zbog različitih demografsko-kulturoloških utjecaja i navika. 

Suvremeni stil života veže čovjeka sve više za zatvorene prostorije koje su izvor 

sasvim novih i drugačijih kemijskih spojeva. Kao posebna populacija ističu se djeca 

zbog pretežitog boravka u zatvorenim prostorijama (kuća, dječji vrtić, škola, 
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igraonica) zbog čega su više izloženi prašini i česticama koje se ispuštaju iz 

građevinskog materijala, namještaja, tekstila, igračaka, posuđa, elektroničkih uređaja 

i mnogih drugih izvora onečišćenja. Razlikuju se od odrasle populacije i po sklonosti 

stavljanja svega što nađu u usta i korištenju jednoličnih hranidbenih namjernica. Usto 

jedu, dišu i piju više po jedinici mase u usporedbi s odraslima, pa su kumulativno 

podložniji unosu štetnih tvari (National Research Council 1993). 

 

Slika 6. Izloženost ljudi endokrinim disruptorima. Putovi unosa u organizam. WHO 

(2012), str. 207. 

 

Tijekom intrauterinog razvoja majka je jedina veza između okoliša i embrija, 

kasnije fetusa. Stoga se njen odnos sa čimbenicima okoliša odražava na plod. U 

istraživanjima na životinjama uočilo se da mnogi endokrini disruptori mogu prijeći 

placentarnu barijeru. Istraživanja koja su potom uslijedila na ljudima pokazala su da 

postoji izravna veza između njihove koncentracije u majčinoj krvi i krvi pupkovine 

ploda (Needham et al. 2011). Po porođaju, hranidbena ovisnost novorođenčeta o 

majci ne prestaje. Prijenos hranjivih tvari koji se je intrauterino odvijao kroz placentu 

sada se nastavlja procesom dojenja. Nađeno je da se endokrini disruptori mogu 
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prenijeti sa majke na dijete i putem mlijeka (Thomsen et al. 2010). Slika 7. prikazuje 

odnos koncentracije spojeva u majčinoj krvi, krvi pupkovine te majčinom mlijeku. 

 

 

Slika 7. Koncentracija devet izabranih postojanih organskih onečišćivača u majčinoj 

krvi, krvi pupkovine i majčinom mlijeku izmjereni u žene i djeteta s Farskih 

otoka. WHO (2012), str. 224 

 

Trifenil fosfat, ftalati, bisfenol A su skupina endokrinih disruptora koji se u 

značajnoj mjeri nalaze u mnogim predmetima i proizvodima iz svakodnevnog života 

te su na taj način sveprisutni. Na primjer, bisfenol A se može nalaziti u sastavu nekih 

ambalaža u kojima se pakira hrana i na papiru računa (Muncke 2009; Liao & Kannan 

2011). U slučaju curenja i ispuštanja iz ambalaže može dospjeti u hranu i na taj način 

biti unesen u organizam ingestijom ili pak u izravnom kontaktu putem kože tijekom 

rukovanja s računima koji se ispisuju na papiru u čijoj se proizvodnji bisfenol A koristi 

(Geens et al. 2011). 

Policklički aromatski hidrokarbonati se mogu nalaziti u hrani i zraku. Koriste se 

u proizvodnji prerađene hrane kao što su prženo ili pečeno meso, dimljenim 

namjernicama, žitaricama. U zrak dospijevaju sagorijevanjem ugljena i drvene mase 
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koji se koriste za grijanje, pa je za očekivati da se nalaze u znatnom porastu u 

sredinama u kojima se većinom koriste za dobivanje topline tijekom sezone grijanja, 

u odnosu na toplija razdoblja (Srogi 2007). 

Lijekovi s funkcijom endokrinih disruptora se mogu nalaziti u vodi za piće, 

posebno u područjima s razvijenom farmaceutskom industrijom, a lošim 

gospodarenjem izvora pitke vode s jedne strane te otpadnih voda s druge strane 

(WHO 2011). 

 

 

4. UTJECAJ ENDOKRINIH DISRUPTORA  NA  ZDRAVLJE LJUDI 

 

Izloženost endokrinim disruptorima je moguća od trenutka oplodnje pa sve do 

smrti. Posljedice njihova djelovanja mogu biti različite duljine trajanja i mogu se 

pojaviti s različitim vremenskim odmakom. Razlike nisu uvjetovane samim 

djelovanjem endokrinih disruptora, nego periodom života u kojem se djelovanje 

odvija. Isti endokrini disruptor može imati različiti ishod djelovanja tijekom različitih 

faza života. Embrionalni i fetalni razvoj su po tom pitanju najosjetljiviji vremenski 

prozor djelovanja jer posljedice mogu biti prisutne tijekom ostatka života zbog 

utjecaja na programiranje stanica i razvoj tkiva. Također tijekom toga razdoblja 

potrebne su manje doze da bi se izazvao učinak, u odnosu na doze potrebne da 

izazovu učinak u odrasle jedinke (Alonso-Magdalena et al. 2010). Posljedice 

djelovanja disruptora tijekom razdoblja djetinjstva ili zrelog organizma češće će biti 

prolaznog karaktera. Osim duljine trajanja posljedica, razlike se vide i u vremenu 

pojavljivanja posljedica s obzirom na vrijeme izlaganja. Dok će u nekim slučajevima 

posljedice biti vidljive odmah ili u kratkom vremenu nakon izlaganja, ponekad će se 

posljedice djelovanja vidjeti tek kasnije s određenim  vremenskim odmakom.  

Najviše izravnih dokaza o posljedicama izloženosti ljudi nekim kemijskim 

tvarima dobilo se iz nekoliko velikih katastrofa. Ispitanici su bili izloženi različitim 

količinama i koncentracijama izrazito toksičnih tvari, i pri nižim razinama, koje su 

uzrokovale kronične i dugotrajne posljedice. Jedan primjer je eksplozija u kemijskoj 

tvornici u Seveso, Italiji, gdje su stanovnici bili izloženi visokim razinama dioksina. 
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Dva primjera tragične izloženosti Yusho u Japanu (PCB), i Yucheng u Tajvanu 

(poliklorirani dibenzofurani) u kojem je kontaminirano ulje za kuhanje izazvalo 

masovno trovanje.  

U posljednje vrijeme pozornost je posebice usmjerena na istraživanje utjecaja 

endokrinih disruptora za vrijeme intrauterinog razvoja i posljedice tih utjecaja kasnije 

u životu. Zbog inteferencije s tiroidnim hormonima koji su važni za razvoj središnjeg 

živčanog sustava intrauterino i nakon rođenja, povećana je incidencija 

neurobihevioralnih poremećaja, disleksije, mentalne retardacije i ADHD-a, poteškoće 

u učenju, depresije i drugih poremećaja raspoloženja (WHO 2012). U nekim 

zemljama ti poremećaju zahvaćaju čak 5-10% rođene djece, a incidencija autizma i 

sličnih poremećaja dostiže 1% (Newbold & Heindel 2010). 

Znanstvenike posebno zabrinjava činjenica što brojni kemijski endokrini 

disruptori negativno utječu na reproduktivni sustav milijuna žena diljem svijeta te 

dokazano uzrokuju slijedeće promjene: sindrom policističnih jajnika, fibroidni benigni 

tumor(i) maternice (leiomyoma), endometriozu, probleme s plodnošću, neplodnost, 

problematične trudnoće, smanjenu porodnu težinu novorođenčadi, prijevremene 

porode, prerani pubertet djevojčica i sve raniji nastup telarhe (razvoj grudi koji se 

javlja prije osme godine života) koja je čimbenik rizika za rak dojke (Adamson et al. 

2010).  

Jednako tako ove kemijske tvari negativno utječu i na reproduktivno zdravlje 

muškaraca uzrokujući kongenitalni kriptorhizam, hipospadiju, lošu kvalitetu spermija 

(broj spermija je pao čak 50% tijekom posljednjih pola stoljeća u pojedinim regijama), 

neplodnost, smanjenu razinu testosterona itd. Uočen je i negativan utjecaj na omjer 

novorođenčadi muškog i ženskog spola jednako kao i kod divljih životinja: omjer je 

blago povišen u korist muškog spola, a znanstvenici trenutačno ne mogu objasniti 

razlog (Perheentupa at al.. 2016). 

Kemijski endokrini disruptori utječu na sve češću pojavu karcinoma čiji razvoj 

je uvjetovan djelovanjem hormona kao što su rak dojke i endometrija, rak jajnika, 

testisa i prostate te štitne žlijezde. Porast navedenih karcinoma uočava se posebice 

u zapadnim zemljama, a u posljednje vrijeme radi naglog gospodarskog razvoja i u 

nekim državama Azije. Također, u porastu je sve češća disfunkcija nadbubrežne 
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žlijezde s posljedicom hipersekrecije hormona kortizola pa raste i broj oboljelih od 

Cushingovog sindroma (WHO 2012).  

Također, stopa pretilosti na globalnoj razini raste ubrzano. Dok životne navike 

kao što su prehrana i razina tjelesna aktivnosti primarno doprinose pretilosti, sve je 

više dokaza koji sugeriraju i druge čimbenike poput kemijske izloženosti. Kemijske 

tvari poput tributilkositra (TBT) i trifeniltin (TPT) pridonose debljanju djelujući na 

dijelove endokrinog sustava odgovornog za metabolizam, energetsku ravnotežu i 

apetit, posebice tijekom razvojnog razdoblja (Kirchner at al. 2010).  

Poremećaji i bolesti imunološkog sustava također su u stalnom porastu – 

osobito alergije i autoimune bolesti. Prevalencija astme u pedijatrijskoj dobi se 

udvostručila u posljednjih 20 godina i sad je vodeći uzrok hospitalizacije djece i 

odsustva iz škole (WHO 2012).  

 

 

5. UTJECAJ ENDOKRINIH DISRUPTORA NA REPRODUKTIVNO ZDRAVLJE 

ŽENA  

Genetsko nasljeđe i okolišni čimbenici imaju veliki utjecaj na reproduktivno 

zdravlje žena. Brojne promjene uočene na životinjama i izolirani nesretni slučajevi na 

ljudima pokazali su da postoji veza između izloženosti endokrinim disruptorima i 

endokrinih poremećaja ženskog reproduktivnog sustava. Osnovna tih poremećaja su 

izloženost estrogenima, višak ili manjak androgena i neravnoteža između estrogena i 

androgena tijekom razvoja jajnika i genitalija u fazi intrauterinog razvoja ili 

sazrijevanja genitalija u tijeku puberteta. U daljnjem tekstu navedeni su danas 

najčešći poremećaji i najočitije promjene ženskog reproduktivnog sustava u odnosu 

na njihove pretke. 

 

5.1. Pubertet 

Odavno je uočen sekularni trend ranijeg ulaska u pubertet djevojčica u 

Americi i Europi (Castellino et al. 2005; Euling et al. 2008; Semiz et al. 2008). U 19. 

stoljeću prosječna dob nastupa menarhe je bila oko 17. godine života, dok u 
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posljednjih nekoliko desetljeća djevojčice dobivaju menarhu u dobi od oko 13 godina 

(Aksglaede et al. 2008, 2009). Smatra se da je razlog tomu bolja prehrana i općenito 

zdravlje djevojčica. No, s druge strane, brojna Američka i Europska istraživanja 

zabilježila su porast postotka djevojčica kojima razvoj dojki započinje u dobi od 7-8 

godina, što se ne može objasniti na isti način (Reynolds & Wines 1948; Biro et al. 

2010).  U najvećem broju slučajeva smatra se da je uzrok nasljeđe i povišeni indeks 

tjelesne mase, odnosno pretilost u djetinjstvu (Kaplowitz 2001). Hormonski 

mehanizam koji stoji u pozadini toga je djelovanje endokrinih disruptora kao 

steroidnih agonista i anatagonista na neuronske krugove hipotalamus-hipofiza-

gonada os u mozgu uzrokujući pravi ili  izravno na gonade uzrokujući lažni 

preuranjeni pubertet. Posebno se ističe veza između kisspeptina i neurona koji 

proizvode GnRH kao predilekcijsko mjesto djelovanja disruptora s posljedičnim 

pravim prijevremenim nastupom puberteta (Tena-Sempere 2010).  

 

TABLICA 4. Pregled istraživanja o povezanosti pojedinih endokrinih disruptora i 

nastupa puberteta 

Endokrini 

disruptor 

Zapažanje 

  

klorirani pesticidi (DDT i 

DDE) 

preuranjeni pubertet, raniji nastup menarhe 

dioksini kasniji početak razvoja grudi, nema veze s početkom 

menarhe, 

niži stupanj razvoja dojke 

poliklorirani bifenoli 

(PCBs) 

usporen rast grudi, nema veze s menarhom, fazama 

puberteta,  

razvojem dojki, stidne dlakavosti, niti  početkom 

puberteta 

polibromirani bifenoli 

(PBBs) 

raniji nastup pubične dlakavosti menarhe 

bisfenol A nema veze s razvojem dojke niti stidne dlakavosti 

olovo odgođen razvoj grudi, stidne dlakavosti i nastup 

menarhe, 

obrnuto proporcionalan s razinama inhibina B 

kadmij visoke razine kadmija i olova obrnuto proporcionalne s 

razinama inhibina B 
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U lažnom preuranjenom pubertetu, djeca zbog doticaja sa spolnim 

hormonima, najčešće kroz lijekove i hranu, podliježu prijevremenom razvoju dojki 

(estrogen) te rastu pubične dlakavosti  i nastanku masne kože sklone razvoju akni 

(androgen). Ako se taj doticaj prekine, doći će do zaustavljanja razvoja i čak moguće 

regresije znakova preuranjenog puberteta (Henley et al. 2007). Trenutno su u tijeku 

mnoga istraživanja na temu povezanosti endokrinih disruptora i puberteta, a 

dosadašnja otkrića su prikazana u tablici 4. 

 

 

5.2. Neplodnost, poteškoće sa zanošenjem i patološki ishodi trudnoće 

 

Smanjena plodnost, poteškoće sa zanošenjem i neplodnost nose sa sobom 

povećani rizik od spontanog pobačaja, prijevremenog poroda, niske porođajne težine 

djeteta i smrti ploda. Uzroci tomu mogu biti ovulatorni poremećaji, prerano zatajenje 

jajnika, poremećaji implantacije zametka, aneuploidije i abnormalnosti maternice 

(npr. razvojne anomalije, fibroidi…). U dvadesetogodišnjem razdoblju od 1982. do 

2002. godine uočen je značajan porast postotka žena koje imaju poteškoće sa 

zanošenjem i očuvanjem trudnoće (Crain et al. 2008). Sukladno tome od 1981. 

godine u Sjedinjenim Američkim Državama zabilježen je porast stope prijevremenih 

porođaja za više od 30 % (Martin et al. 2009). Objašnjenje toga trenda može se naći 

u promijenjenim sociološko-demografskim uvjetima (npr. kasnije stupanje u brak, 

korištenje kontracepcije i odgađanje trudnoće), napredovanje medicine u liječenju 

neplodnosti (npr. in vitro oplodnja), poboljšanje zdravstvene skrbi kod rizičnih 

trudnoća i rizično ponašanje (npr. spolno prenosive bolesti, konzumacija alkohola, 

pušenje, prehrambene navike).  

Veliku ulogu u ostvarenju trudnoće ima i uredno odvijanje menstrualnog 

ciklusa. Endokrini disruptori upliću se u hormonsku regulaciju menstrualnog ciklusa 

mijenjajući koncentraciju estrogena, progesterona i androgena ili mijenjanjem 

odgovora hormonskog receptora. Na taj način uzrokuju neredovite cikluse, promjenu 

duljine ciklusa i faze krvarenja i bolnu menstruaciju (Mendola & Buck Louis 2010). U 

endokrine disruptore ubraja se veliki broj različitih spojeva koji svaki na svoj način 

može pristupiti menstrualnom ciklusu i utjecati na njegovo odvijanje. Stoga je 

nemoguće donijeti jedinstven zaključak o njihovom utjecaju. No, prema dosad 
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provedenim istraživanjima o utjecaju pojedinog spoja na menstrualni ciklus uočeno je 

da skraćeni menstrualni ciklus imaju žene koje rade u proizvodnji olovnih baterija 

(Thang & Zu 2003), izložene klorodibromometanu u vodi za piće (Windham et al. 

2003) i diklor-difenil-trikloretanu (DDT) (Ouyang et al. 2005). S druge strane, duži 

menstrualni ciklusi uočeni su u žena izloženih dioksinima (Eskenazi et al. 2007), 

pesticidima (Farr et al. 2004), polikloriranim bifenolima (PCBs) (Cooper et al. 2005) i 

eterima etilen glikola (Hsieh et al. 2005). Ove studije pokazale su i povezanost 

endokrinih disruptora sa abnormalnim i bolnim krvarenjima te izostankom 

menstruacije (Thang & Zu 2003; Farr et al. 2004; Cooper et al. 2005). U slučaju 

izlaganja trudnice olovu, živi, kadmiju,eterima glikola, kloriranim spojevima (npr. DDT, 

DDE) ili otapalima postoji povećan rizik od pobačaja. Također se mnogi metali i 

pesticidi dovode u vezu s prijevremenim porodom (Slama & Cordier 2010). 

 

 

5.3. Sindrom policističnih jajnika (PCOS) 

PCOS pogađa 3-15% žena reproduktivne dobi. Vodeći je uzrok smanjene 

plodnosti, anovulatornih ciklusa  i neplodnosti (Teede et al. 2010).Osnovu za razvoj 

čini obiteljsko nasljeđe koje uvjetuje sklonost na koju se nadovezuju okolišni 

čimbenici tijekom intrauterinog razvoja i kasnije životne navike (Norman et al. 2007). 

Dokazana je povezanost između povišene vrijednosti bisfenola A u serumu i razvoja 

PCOSa u istraživanju na glodavcima (Fernandez et al. 2010) i u dvjema studijama na 

odraslim ženama (Takeuchi et al. 2004; Kandaraki et al. 2011). 

 

 

5.4. Dobroćudni tumori maternice 

Lejomiom (fibroid) maternice je najčešći tumor ženskog reproduktivnog 

sustava i javlja se u 25-50% žena fertilne dobi (Baird et al. 2005). Iako je dobroćudan 

i ne metastazira može imati značajan utjecaj na zdravlje žene. Uzrokuje bol u zdjelici, 

abnormalna krvarenja iz maternice, neplodnost i komplikacije u trudnoći. Na njihovo 

nastajanje utječu hormonske i anatomske promjene u menstrualnom ciklusu, 
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trudnoća, rana menarha, pretilost i metabolički sindrom. Glavni poticaj za rast fibroida 

je hormonska stimulacija estrogenom i progesteronom. Na taj način i endokrini 

disruptori mogu doprinijeti povećanju incidencije i rastu fibroida. U istraživanjima 

provedenim na glodavcima uočen je porast rizika za nastajanje fibroida u odrasloj 

dobi u ispitivanoj skupini koja je tijekom fetalnog razvoja bila izložena dietilstilbestrolu 

i bisfenolu A (Crain et al. 2008). Da se isti zaključak može primijeniti i na ljude 

pokazuju rezultati istraživanja provedeni na ženama koje su bile izložene visokim 

koncentracijama dioksina (TCDD) tijekom industrijske nesreće. Kod njih je 

zabilježena manja incidencija fibroida u odnosu na opću populaciju. Smatra se da je 

to posljedica antiestrogenog djelovanja TCDDa (Eskenazi et al. 2007).  

 

 

5.5. Endometrioza 

Endometrioza se javlja u 10-15% žena reproduktivne dobi, što je oko 176 

miliona žena u svijetu (Adamson et al. 2010). Ističe se kao jedan od glavnih 

uzročnika kronične boli u zdjelici i neplodnosti. Trenutačno postoji nekoliko teorija o 

etiologiji endometrioze, no zbog brojnih nedostataka nijedna nije opće prihvaćena. 

Ipak sve se slažu da estrogen ima veliku ulogu u nastanku bolesti i razvoju kliničke 

slike. Stoga endokrini disruptori s estrogenim djelovanjem mogu imati važnu ulogu u 

nastanku endometrioze. Istraživanja rađena na modelima glodavaca pokazala su da 

izlaganje organoklorinima, dioksinima, pesticidima (metoksiklor,diklor-difenil-

trikloretan) i mnogim polikloriranim bifenolima potiče razvoj endometrioze (Birnbaum 

& Cummings 2002). Epidemiološka istraživanja na ljudima potvrdila su da postoji 

povećan rizik od nastanka endometrioze kod ispitanica koje su bile izložene 

polikloriranim bifenolima (Buck Louis et al. 2005), esterima ftalata (Porpora et al. 

2009) i kadmiju (Jackson et al. 2008). Veliko kohortno istraživanje provedeno na 

trudnicama i njihovim kćerima pokazalo je da izlaganje fetusa dietilstilbestrolu tijekom 

intrauterinog razvoja ima za posljedicu povećan rizik od razvoja endometrioze u 

budućnosti (Missmer et al. 2004).  
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6. Zaključak 
 

Ljudsko zdravlje prvenstveno ovisi o dobrom i nesmetanom funkcioniranju 

endokrinog sustava. Postoji dovoljno dokaza da tvari koje djeluju kao endokrini 

disruptori predstavljaju rizik i za ljudsko zdravlje jer djeluju na sve hormonske 

sustave. Male fluktuacije u razini hormona mogu u organizmu izazvati velike 

patofiziološke promjene. 

Značajan porast bolesti vezanih uz endokrini sustav bilježi se posljednjih 

desetljeća u čitavom svijetu. Posebno zabrinjava činjenica što brojni kemijski 

endokrini disruptori negativno utječu na reproduktivni sustav milijuna žena diljem 

svijeta, te dokazano uzrokuju povećanu incidenciju bolesti među kojima su fibroidni 

benigni tumor(i) maternice (leiomyoma), endometriozu, sindroma policističnih jajnika, 

probleme s plodnošću, neplodnost, problematične trudnoće, smanjenu porodnu 

težinu novorođenčadi, prijevremene porode, prerani pubertet djevojčica.  

Sve te bolesti imaju genetsku i okolišnu podlogu, međutim, tako velike 

promjene u razvoju tih patologija u kratkom vremenu sugeriraju da u etiologiji postoje 

još neidentificirani okolišni čimbenici.  

Izloženost i djelovanje endokrinih disruptora u razdoblju fetalnog rasta i 

razvoja, predstavlja veliku opasnost jer i vrlo male promjene koncentracija hormona 

mogu imati dalekosežne posljedice koje se mogu se očitovati tijekom djetinjstva i u 

odrasloj dobi, ovisno ili neovisno o spolu ploda.  

Broj znanstvenih publikacija o endokrinim disruptorima raste eksponencijalno, 

no problem je u tome što je samo mali dio tih spojeva testiran, a za ostatak nema 

podataka kako djeluju što predstavlja potencijalno veliki rizik. 
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